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ULOGA OKSIDACIONOG STRESA U SENILNOJ KATARAKTOGENEZI
OXIDATION STRESS ROLE IN AGE-RELATED CATARACTOGENESIS
Lepša ŽORIĆ1, Emina ČOLAK2, Vladimir ČANADANOVIĆ3, Natalija KOSANOVIĆ-JAKOVIĆ4 
i Bojana KISIĆ5
Sažetak – Pojava i razvoj senilne katarakte znatno menjaju dotadašnji kvalitet života jedne osobe. S obzirom na globalni porast stanovništva 
starijeg doba, katarakta predstavlja veliko opterećenje za zdravstveni budžet svake zemlje. Otud je prevencija kataraktogeneze veoma iza-
zovna, ali ne i lako dostižna mogućnost. Osnovni prepoznati faktor rizika za senilnu kataraktu jeste odmaklo životno doba. Međutim, s obzi-
rom na individualne, porodične, polne i rasne razlike u njenom ispoljavanju, izgleda da postoji još niz mogućih faktora rizika. Oksidacioni 
stres i njegova forma izazvana ultraljubičastim zračenjem – fotooksidacioni stres smatraju se suštinskim etiopatogenetskim činiocima senil-
ne katarakte. Tokom nastanka i razvoja katarakte, oksidaciona oštećenja trpe svi biomolekuli. Sa druge strane, sočivo poseduje niz antioksi-
dacionih adaptacionih elemenata i mehanizama, koji omogućavaju dugotrajno održavanje njegove providnosti i funkcionalnosti. Iako prevas-
hodno lokalno karakteristični, ovi antioksidacioni činioci u znatnoj meri zavise i od njihove sistemske raspoloživosti. U radu je dat kratak 
pregled savremenih saznanja o vezi oksidacionog stresa i senilne katarakte. 
Ključne reči: Oksidativni stres; Katarakta; Star; Star, 80 i preko; Starosni faktori; Faktori rizika; Ultravioletni zraci; Fiziološka adap-
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Uvod
Senilna katarakta je najčešći uzrok izlečivog sle-
pila u svetu. Istovremeno, to je i najčešće oboljenje u 
kliničkoj oftalmološkoj praksi. Metode lečenja kata-
rakte putem njene ekstrakcije i ugradnje veštačkog 
sočiva, iako visokoefikasni, veliko su opterećenje za 
budžet svake zemlje [1,2]. 
Poput samog procesa starenja u organizmu, i de-
cenijama akumulirana oksidaciona oštećenja u soči-
vu smatraju se ključnim faktorom i u senilnoj kata-
raktogenezi. Za taj proces odgovoran je balans oksi-
dacionog stresa i antioksidacione zaštite, kako na si-
stemskom nivou tako i na lokalnom, u samom oku. 
U populaciji starijih osoba sa kataraktom, mortalitet 
zbog različitih uzroka povišen je u odnosu na osobe 
iste starosne grupe bez katarakte, ali i nekih drugih 
očnih oboljenja [3].
Očno sočivo 
Sočivo je deo dioptrijskog aparata oka. Zahvaljuju-
ći providnosti i elastičnosti, ono omogućava prodiranje 
svetlosnih zraka do retine i njihovo fokusiranje u žutoj 
mrlji. Providnost sočiva rezultira iz optičke homoge-
nosti njegovih elemenata i zavisi od njihove građe, ras-
poreda, sastava i biohemijskih procesa u njima. 
Osim dioptrijske, sočivo ima i važnu protektivnu 
ulogu. Putem apsorpcije dela ultraljubičastog spek-
tra ono štiti retinu od štetnog dejstva ovog dela sun-
čevog zračenja. Na taj način sočivo trpi i fotodina-
mička oštećenja. 
Budući  da  je  avaskularno,  njegov  metabolizam 
zavisi od sastava očne vodice koja ga okružuje. Pre-
ko očne vodice sočivo dobija neophodne amino-ki-
seline za sintetske procese, neophodne antioksidanse 
i hormone i glukozu kao izvor energije. Istovreme-
no, sastav očne vodice odražava karakter i intenzitet 
biohemijskih procesa u sočivu. Visok sadržaj laktata 
u očnoj vodici rezultat je primarno anaerobnog me-
tabolizam glukoze u sočivu. Vodonik-peroksid u oč-
noj vodici može biti uzrok, ali i posledica oksidacio-
nih procesa u sočivu [4,5]. 
Sočivo je epitelni organ. Međutim, tokom života 
sve njegove ćelije, pa čak i one nastale tokom intrau-
terinog razvoja, ostaju unutar sočivne kapsule nakon 
transformisanja u sočivna vlakna. Deo energije proi-
zvedene u sočivu troši se na njihovo održavanje, a 
deo na spore mitotičke cikluse, koji sočivu omogu-
ćuju veoma spor, ali neprekidan rast tokom života.
Oksidacioni i fotooksidacioni stres
Kiseonik je uslov života aerobnih organizama, ali 
je stvaranje slobodnih radikala kiseonika njegova ne-
izbežna posledica. Otud kiseonik ima dvojnu prirodu 
– neophodan je za život, ali je istovremeno i toksičan. 
Čak i uobičajene, atmosferske koncentracije kiseoni-
ka imaju sporomanifestujuća štetna dejstva. 
U normalnim uslovima, ravnoteža između oksi-
dacionih procesa i antioksidacione sposobnosti odr-
žava stabilnost građe i funkcije živih ćelija. Ukoliko 
se ta ravnoteža poremeti usled povećane produkcije 
radikala, smanjenja kapaciteta antioksidacione zašti-
te ili oba procesa istovremeno, nastaje stanje oksida-
cionog stresa.
Oksidacioni stres se fiziološki odvija u svim ćeli-
jama koje dišu. Slobodni radikali koji se tom prili-
kom stvaraju učestvuju i u njihovim homeostatskim 
i odbrambenim mehanizmima. Radikali koji nastaju 
Adresa autora: Dr Lepša Žorić, Klinika za očne bolesti, Kosovska Mitrovica, Anri Denana E-mail: lepsaz@eunet.rstokom patoloških procesa odgovorni su za oštećenja 
na nivou gotovo svih biomolekula i njihove manife-
stacije u vidu niza bolesti [6,7]. 
Sunce, poput kiseonika, predstavlja uslov života na 
Zemlji. Čovek je „dnevni” organizam i u svojim sva-
kodnevnim aktivnostima prati diurnalni ritam. Sunčeva 
svetlost je neophodna za kompletan psihofizički razvoj 
čoveka. Bez sunčeve svetlosti nije moguć ni razvoj vid-
ne funkcije. 
Ljudsko oko je decenijama izloženo ambijentalnom 
zračenju, a pun spektar sunčeve svetlosti poseduje i ta-
lasne dužine sa znatnim oštećujućim potencijalom. Fo-
tooksidacioni stres započinje apsorpcijom svetla od or-
ganskih molekula. Apsorpcija elektromagnetnog zrače-
nja jednog tkiva zavisi od ekscitabilnosti njegovih mole-
kula. Kada su u pitanju fotoni niske energije, u interak-
ciji sa elektronima organskih molekula oni proizvode 
viši  energetski  nivo  u  spoljašnjim  orbitalama.  Ovako 
nastala ekscitirana stanja omogućavaju nastanak reak-
tivnih kiseoničkih radikala [5].
Teško  je  odrediti  okularnu  dozu  fotodinamičkog 
oštećenja ultraljubičastog svetla za humano sočivo. To 
je, u suštini, kumulativna doza dejstva tokom dugog 
perioda, koja zavisi od sunčevog zračenja, njegove 
refleksije sa kamena, peska, snega, od pojave ozon-
skih rupa u atmosferi, ali i od osnovnog apsorpcio-
nog spektra sočiva i njegovih promena tokom života, 
antioksidacionog kapaciteta sočiva i drugih endoge-
nih faktora u oku i čitavom organizmu [8,9]. Pozna-
to je da veštački izvori ultraviolentnih zraka takođe 
nose određen rizik za oštećenje sočiva [10]. 
Uporedo sa adaptacijom na aerobne uslove, to-
kom evolucije su se razvili i zaštitni, antioksidacioni 
mehanizmi  usled  toksičnosti  slobodnih  radikala. 
Antioksidacione elemente čini velik niz raznorodnih 
biohemijskih molekula endogenog ili egzogenog po-
rekla, koji se aktiviraju u zavisnosti od aktuelnog 
mehanizma oksidacionog oštećenja, njihove raspolo-
živosti i osobina medijuma [5].
Kataraktogeneza
Senilna katarakta je progresivno zamućenje soči-
va kod ljudi starijih od 45 godina nastalo bez nekog 
poznatog uzroka poput traume, inflamacije, hipokal-
cemije, medikamenata ili kongenitalnih faktora. Ka-
tarakta utiče na kvalitet i kvantitet vida na više nači-
na, u zavisnosti od njenog tipa, maturiteta ili pigmen-
tacije. 
Mitotski sposobne epitelne ćelije nalaze se na pred-
njoj sočivnoj kapsuli i one se, kroz pupilarni otvor, prve 
u sočivu susreću sa elektromagnetnim zračenjem. Ap-
sorbujuće  hromofore  u  sočivu  u  početku  mogu  biti 
DNK baze i triptofan. Tom prilikom nastaju fotopro-
dukti DNK i sledstvena promena količine i tipa mRNK. 
Ćelije poseduju reparatorne enzime za nastala ošteće-
nja. Nekompletna reparacija, međutim, vodi ka trajnim 
oštećenjima DNK, sintezi aberantnih proteina, mutaci-
jama i ćelijskoj smrti [4,11,12]. Takve promene su zaista 
i registrovane kod humane senilne katarakte i kod ani-
malnih modela kataraktogeneze ultraljubičastim zrače-
njem [13,14].
Triptofanske rezidue alfa i beta kristalina sočiva lako 
se oksidišu u hidrofilnom okruženju. U hidrofobnoj sre-
dini do njih dopiru vodonik-peroksid i superoksid anjon. 
U proteinima i između njih stvaraju se disulfidne veze, 
kao i sa glutationom i cisteinom. Na taj način stvaraju 
se agregati proteina sa izmenjenom tercijarnom struk-
turom [13,15]. Kod obolelih od dijabetesa, osoba sa mi-
opijom i nekim drugim očnim bolestima taj proces je 
intenzivniji [13,15,16].
 Umereni stepen oksidacije proteina čini ih osetlji-
vim na proteolizu, dok je formiranje agregata posledica 
ekstenzivnijeg i intenzivnijeg oksidacionog stresa, koji 
uključuje i smanjenje proteazne aktivnosti [17,18]. Ta-
kva neenzimska oksidacija direktno je proporcionalna 
koncentraciji vodonik-peroksida i oksidisanog glutatio-
na, a inverzno količini redukovanog glutationa. 
Humano sočivo i sočiva nekih drugih dnevnih orga-
nizama sadrže dve grupe hromofora. Prva je produkt 
triptofana  niske  molekularne  težine  sa  apsorpcionim 
spektrom između 300 i 400 ηm i njegovo prisustvo je 
detektovano u sočivu još pre rođenja. Druga grupa pi-
gmenata u vezi je sa proteinima sočiva, pojavljuje se u 
drugoj deceniji života i njegova koncentracija u njemu 
raste sa godinama, a apsorpcioni spektar se proteže do 
500 ηm [19,20]. Sočivne hromofore bazično imaju pro-
tektivnu ulogu, ali one koje se javljaju u sklopu katarak-
togeneze mogu dalje da promovišu sam proces [21,22].
Putem oštećenja lipida ćelijskih membrana, naruša-
va se jedan od uslova ćelijskog integriteta. Peroksidacija 
lipida se, po navodima pojedinih autora, čak smatra su-
štinski uzročnim faktorom kataraktogeneze [23,24].
Istovremeno,  biva  narušena  i  struktura  membran-
skih  proteina  [1,24].  To  vodi  ka  remećenju  barijerne 
funkcije ćelijske membrane i membrana ćelijskih orga-
nela.  Oksidativnoj  modifikaciji  podležu  i  kal  ci  jum-
adenozin  trifosfataza  (Ca2+-ATP-aza)  i  natrijum-kali-
jum-adenozin  trifosfataza  (Na+-K+-ATP-aza),  tako  da 
dolazi do promene u nivou unutarćelijskog kalcijuma.
Stvaranje i akumulacija pomenutih obojenih i fluo-
rescentnih produkata oksidacije proteina intenziviraju 
dalja fotodinamička oštećenja. Formiranje proteinskih 
agregata  visokih  molekulskih  težina,  koji  povećavaju 
rasipanje svetla, smatraju se suštinom nastanka nukle-
arne katarakte [4,5].
Promene u tercijarnoj strukturi proteina, smanjenje 
aktivnosti antioksidacionih enzima, gubitak funkcije 
jonskih pumpi i jonski disbalans koji, skupa, dovode 
do promena u sadržaju vode unutar sočiva i u refrak-
cionom indeksu sočiva, smatraju se uzrokom nastan-
ka kortikalne katarakte [24]. 
Zaštita sočiva od oksidacije
Peptid glutation sintetiše se u epitelu i korteksu 
sočiva u visokim koncentracijama. Pri dejstvu svetla 
talasne dužine od 302 nm, on je dobar čistač (scav-
enger) reaktivnih radikala, dok je na višim talasnim 
dužinama donator za glutation peroksidazu [18]. On 
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održava  askorbat  i  sulfhidrilne  grupe  kristalina  u 
redukovanom stanju, a u izvesnoj meri obezbeđuje i 
rad Na+-K+-ATP-azne pumpe [25]. Dodavanje gluta-
tiona medijumu u kome se kultivišu sočivne ćelije i 
indukuje katarakta pokazalo je povoljno dejstvo u 
održavanju njihove providnosti [26,27]. 
Sočivni kristalini, iako primarno strukturni pro-
teini sočiva, imaju i visoki antioksidacioni potenci-
jal. On primarno potiče od njihovih slobodnih sulf-
hidrilnih grupa, ali i amino-kiseline drugačijeg sa-
stava mogu biti ciljne u oksidacionom stresu [28].
U sočivu postoje i drugi enzimski i neenzimski 
antioksidansi: superoksid dizmutaza, katalaza, tiore-
duksin T, holin, taurin, metaloproteinaze, ubikinon, 
askorbat, tokoferol i karotenoidi [25,29–31]. Njihova 
antioksidaciona aktivnost zavisi od mehanizma ok-
sidacionog oštećenja, koje je uslovljeno polarnošću 
medijuma i vrstom izazvanog oštećenja.
Postoje podaci koji ukazuju na to da pad aktivno-
sti pojedinih enzima za čak 95% ne znači obavezno 
i znatan nedostatak njihove funkcije. To se, naravno, 
odnosi samo na optimalne okolnosti funkcionisanja 
antioksidacione zaštite [32]. 
Merenje  koncentracije  kiseonika  u  zečjem  oku 
pokazalo  je  dramatičan  pad  njegove  koncentracije 
od rožnjače ka očnoj vodici i, konačno, sočivu [33]. 
Pritisak kiseonika u sočivu je svega oko 20% onog u 
krvi. Niske koncentracije kiseonika u sočivu znača-
jan su faktor prevencije fotooksidacionih oštećenja, 
s obzirom na to da obezbeđuju nizak nivo oksidacio-
nog stresa ili ga eliminišu u samom početku. Prime-
na visokih koncentracija kiseonika u terapijske svr-
he može se negativno odraziti na providnost sočiva 
[34]. Lipidna peroksidacija i promene hidrokarbon-
skih  lanaca  evidentni  su  kod  zamoraca  hronično 
izloženim visokim koncentracijama kiseonika [35]. 
Intenzitet  metabolizma  u  sočivnim  ćelijama  je 
usporen. U produkciji energije dominiraju anaerobni 
procesi.  Mitotički  ciklusi  u  epitelnim  ćelijama  su 
retki, a sintetički procesi usporeni. 
Potentan antioksidans, vitamin C, aktivnim tran-
sportnim mehanizmima protiv gradijenta koncentra-
cije dospeva u očnu vodicu, a otud i u sočivo. Tamo 
dostiže visoke koncentracije, i do nekoliko desetina 
puta više od serumskih. Upoređivanjem koncentra-
cije vitamina C u očnim vodicama dnevnih i noćnih 
životinja, uočeno je da je ovo karakteristika dnevnih 
organizama [36]. Smatra se da je to posledica adap-
tacije zaštitnih mehanizama sočiva upravo zbog fo-
tooksidacionog stresa.
Integritet ćelijskih membrana u sočivu u znatnoj 
meri čuva vitamin E [37]. Međutim, i sastav mem-
branskih lipida sočivnih ćelija odražava evolucioni 
adaptacioni mehanizam u cilju smanjenja oksidacio-
nog stresa i dužeg trajanja života, uopšte. Kamile, 
koje čak i u starosti retko razviju kataraktu, u mem-
branama sočivnih ćelija imaju visok sadržaj sfingo-
lipida u odnosu na fosfatidilholine, a sličan sastav 
uočen je i kod čoveka koji, u odnosu na druge sisare, 
relativno kasno u životu razvija kataraktu [38]. 
Hormon pinealne žlezde, melatonin, i strukturno 
srodni triptofanski metaboliti pokazuju antiperoksi-
dacioni efekat, a ponašaju se i kao skavendžeri veo-
ma toksičnog hidroksilnog radikala. U eksperimen-
talnim uslovima suplementacija melatoninom znat-
no usporava razvoj selenom i X-zračenjem induko-
vane katarakte [39,40].
Preporuke u prevenciji katarakte
Rezultati prospektivne višegodišnje multicentrič-
ne  severnoameričke  studije  za  proučavanje  očnih 
bolesti u senijumu Age-Related Eye Disease Study 
Group  (AREDS)  negiraju  korist  unosa  megadoza 
multivitaminskih  preparata  i  mikroelemenata  kod 
dobro uhranjenih starijih ispitanika, ali i eventualnu 
štetu od njih [41]. Autori druge velike slično dizajni-
rane  studije  Roche  European  American  Cataract 
Trial (REACT) aktuelno izvođene u približno istom 
kalendarskom periodu [42], ipak nalaze malu ali sta-
tistički  značajnu  retardaciju  kataraktogeneze  kod 
svojih ispitanika sa višegodišnjom suplementacijom 
vitaminom C, tokoferolom i različitim karotenoidi-
ma. Ispitivanja uticaja pojedinačnih antioksidanasa 
ne pokazuju uvek očekivane rezultate [43].
Kako  megadoze  antioksidacionih  liposolubilnih 
vitamina mogu imati i štetna dejstva, neophodan je 
oprez pri njihovoj primeni [4,42]. Najumerenije pre-
poruke odnose se na pojačan unos vitamina i mikro-
elemenata značajnih u antioksidacionim procesima 
putem hrane [26], redukciju oksidacionog stresa pu-
tem promene životnih navika i zaštitu očiju od ultra-
ljubičastih zraka.
Zaključak
Novija ispitivanja ukazuju na to da katarakta nije 
samo lokalno oboljenje oka koje se savremenim ope-
racionim metodama uspešno rešava u vrlo visokom 
procentu. Pojava senilne katarakte, a posebno nekih 
njenih formi, može da ukaže na postojanje sistem-
skih patoloških procesa u organizmu. 
Odmaklo  životno  doba  osnovni  je  prepoznati 
faktor rizika sa pojavu senilne katarakte. Individu-
alna, porodična, polna i rasna različitost u njenom 
ispoljavanju takođe ukazuju na to da na katarakto-
genezu deluje više uzroka. Identifikovanje faktora 
rizika koji se mogu moderirati pruža nadu za mo-
gućnost prevencije kataraktogeneze. U tom smislu, 
najviše obećava upravo poznavanje komponenti ok-
sidacionog stresa i antioksidacione zaštite.
Uglavnom poznate i danas još uvek važeće pre-
poruke za prevenciju katarakte odnose se najčešće 
na opšte savete o načinu života, zaštiti od ultravio-
lentnih zraka i izbegavanju štetnih navika. Med Pregl 2010; LXIII (7-8): 522-526. Novi Sad: juli-avgust. 525
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Introduction
Age-related cataract not only diminishes human life quality but 
it also represents a big impact on healthcare budget of almost 
every country as the population ages globally. Hence, cataract 
prevention is a big and true challenge, but a very difficult task 
to be accomplished. Nowadays cataract is more than a routinely 
recognized and almost always successfully operated ophthalmo-
logic disease. The diagnosis of age-related cataract diagnosis 
might alert doctors to some systemic disorders on the whole body 
level. Increasing age is certainly the most essential age-related 
cataract risk factor. However, it seems that cataract could be a 
multifactor disease because of its individual, familiar, racial and 
gender expression differences. 
Oxidation stress
Oxidation stress and its form caused by ultraviolet light- photo-
oxidative stress - are considered to be crucial in the etiopatho-
genesis of cataract. All biomolecules suffer damages during ca-
taract formation. On the other side, the lens posses a range of 
antioxidant  elements  and  mechanisms  of  their  action,  which 
enable long lasting maintenance of lens transparency and fun-
ctioning. Although they are primary characteristics of the lens, 
these antioxidant elements also depend on their systemic availa-
bility and consumption. This paper is a short literature review of 
the relation between  oxidation stress and age-related cataract.
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